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1.INTRODUÇÃo 
As neoplasias melanocíticas benignas, incluem os nevos melanocíticos, nevo 
azul, nevocitoma juvenil e halo nevo, já os tumores malignos, incluem o 
melanoma e os seus precursores. Há outras lesões pigmentares melanocíticas, 
como as discromias, que incluem as efélides, lentigo, mancha mongólica entre 
outrasu). 
As células presentes nas lesões névicas - nevócitos- pela maioria dos autores
~ possuem as mesmas origens e portanto sao idênticas às células formadoras de 
pigmento - melanócitos. Esta idéia é reforçada pela análise em microscopia 
eletrônica em que as diferenças observadas através da microscopia óptica seriam 
conseqüência de um processo adaptativo das mesmasm. 
l(_)s nevos pigmentares congênitos pequenos possuem potencial maligno 
controverso(2”3), quando baseados em resultados histopatológicos a possibilidade 
de malignização é de 2 a 8%, e baseados em critérios clínicos, a incidência 
aumenta bastante. A mesma controvérsia existe com relação aos nevos 
adquiridos, estima-se em 1% sua possibilidade de transformação em
I melanoma(3”4”5).
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1 O melanoma foi descrito pela primeira vez por Hipócrates no século V a.C., 
tendo sido encontrada em várias múmias pré-colombianas da mesma época. 
O termo melanoma foi descrito por Caeswell em 1938 em um relato sobre as 
características malignas deste tumor(14 ). Esta neoplasia é proveniente do tecido 
z z ~ Í 
neuroectodérmico, decorrente da proliferaçao sem controle dos melanoblastos(6).
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É diﬁcil precisar a freqüência com que o melanoma surge a partir de nevos 
melanocíticos adquiridos, pois o que aparentava ser um nevo melanocítico 
poderia ser, no início, um melanoma. São polêmicas as opiniões, porém certos 
aspectos das lesões névicas são encontrados em 30% dos casos de melanoma, do 
mesmo modo, está claro que o melanoma pode surgir de um nevo melanocítico 
congênitoö). Há quem preconize que a metade dos melanomas se originam de 
nevos preexistentes, e o processo ocorre, em geral, a partir dos nevos juncionais, 
que se situam na junção dermo-epidérmica (3°4”5*7). 
O melanoma é um tumor de elevada malignidade, originário dos 
melanócitos, em geral de sítio primário cutâneo, porém podendo, eventualmente, 
surgir de outras áreas. Ocorrem também em albinos e em todas as etnias, porém 
são raros nos negros, onde as localizações mais freqüentes são as regiões menos 
pigmentadas do corpo, como superﬁcie palmo-plantar e membrana mucosa da 
boca, reto e vagina(4”5'6”8°9'1°”1U2). 
De etiologia desconhecida, sabe-se entretanto que alguns fatores, como, 
genético, exposição solar, expressão de oncogenes, pequenos e repetidos 
traumatismos, tem certa importância(3'4”5'6). Trent et al em 198303), relacionaram 
alterações cromossomiais do tipo deleção e translocação com o desenvolvimento 
de melanoma cutâneo, com alterações no cromossomo 6, especiﬁcamente na 
região 6ql5-q23¬. Hawki et al em 198,1 estabeleceu a relação entre HLA 
haplótipos especíﬁcos e melanoma de caráter familiarm). Partículas virais têm 
sido exaustivamente estudadas, como também outros carcinógenos e o fator 
hormonal não pode ser desprezado, haja visto que o melanoma surge depois da 
puberdade(3”4°5°6). Quando ocorre antes da puberdade, a regra é originar-se nos 
nevos gigantes (3), sendo relatados casos em criançasus). 
Vários autores vêm se dedicando à condução de pesquisas com o objetivo de 
elucidar a etiologia do melanoma maligno de pele. Os fatores de risco mais
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importantes na etiologia do melanoma, em ordem decrescente, 
Sen-am¿(4,s,9,1o,11,1ó,17,1s) 
*presença de nevo transformados ou em transformação 
*idade adulta 
*lesões pigmentares irregulares (inclusive melanoma nodular e lentigo maligno) 
*nevo congênito 
*etnia caucasóide' 
*história prévia 
*história familiar 
*imunodepressão 
*sensibilidade ao sol 
*exposição solar excessiva 
Quando existe história familiar de melanoma e/ou o doente é jovem e/ou a 
incidência de múltiplos melanomas primários é alta, certas síndromes clínicas 
podem estar predispondo estes fatores. Sendo elas a Síndrome do Nevo 
Displásico, Xeroderma Pigmentoso e o Albinismo(4”9”1°). Apesar de raro, pode 
haver transformação de nevo azul em melanoma, casos raros congênitos já 
foram relatados(4'19). 
O melanoma múltiplo primário, ocorre entre 3-5% dos pacientes com 
melanoma cutâneo, em estudos realizados entre 1984 à 1994 por Lopes et al, 
demonstraram que a média de reaparecimento do tumor foi nos primeiros cinco 
anos de seguimento e que a espessura média de Breslow foi menor para o 
segundo melanomam). 
Nem sempre é fácil fazer o diagnóstico diferencial entre nevo e melanoma, há 
casos limítrofes que diﬁcultam uma definição precisa. Embora importante, não é 
fácil o reconhecimento clínico do tumor em estágios iniciais, particularmente 
por médicos não afeitos às lesões dermatológicas que entram no diagnóstico
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diferencial com o melanomam). Entre essas lesões, incluem-se algumas lesões 
consideradas como precursoras do melanoma, como o lentigo maligno, nevo 
melanocítico congênito e nevo displásico e outras lesões dermatológicas 
pigmentadas mais comuns como por exemplo nevo intradérmico e ceratose 
seborreicam). 
Os melanócitos, no melanoma, são anaplásicos, o índice mitótico é elevado e 
a morfologia celular se altera, ao mesmo tempo em que há hipercromia nuclear, 
as células tumorais tendem a invadir a derme e provocam nesta uma reação 
oposta, revelada pelo acúmulo» de linfócitos(2'3°5”l6). 
O nevo displásico e' uma forma especial de nevo melanocítico atípico com 
características clínicas e histopatológicas sugestivas de formas intermediárias 
entre nevo melanocítico comum adquirido e melanoma. A síndrome do nevo 
displásico pode ser familiar ou esporádica e apresentar-se como importantes 
marcadores de melanomas familiares ou não familiares. Nas formas familiares o 
risco de desenvolvimento do tumor chega aos 56%.(3)
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2.0BJETIVO 
O objetivo do trabalho é estabelecer a incidência de casos de melanoma 
maligno cutâneo, diagnosticados perante exame histopatológico, atendidos no 
Hospital Universitário Polydoro Ernani de São Thiago, e estabelecer dados 
epidemiológicos sobre a afecção comparando-os com a literatura mundial.
T
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3.MÉToDo
' 
No estudo retrospectivo longitudinal e descritivo, os casos foram 
selecionados segundo a agenda de notiﬁcações de laudos emitidos pelo Serviço 
de Anatomia Patologia do Hospital Universitário com diagnóstico 
histopatológico de melanoma. O Serviço de Anatomia Patológica analisou as 
biópsias provenientes da Cirurgia Ambulatorial do HU-UFSC. Foram 
considerados na amostra estudada somente os casos de melanoma cutâneo 
primário, sendo avaliados, porém desprezados, os casos com outros sítios 
anatômicos de incidência. Foram colhidos dados referentes ao período de 1988 a 
1997, totalizando 101 casos, porém 10 foram desconsiderados no estudo por 
terem outro sitio primário de lesão, restando 91 casos. 
Os dados obtidos pelos laudos histopatológicos dos arquivos do Serviço 
de Anatomia Patológica do HU-UFSC, serviram de base para o preenchimento 
do protocolo padrão, bem como os dados contidos em prontuários. 
Foram analisados também dados referentes à: ano de ocorrência, faixa 
etária, sexo, índice de Breslow e Clark, tempo de evolução, proﬁssão dos 
pacientes, etnia, médico especialista solicitante, procedência, localização e tipo 
clínico do tumor, hipótese pré-operatória, ocorrência de margens comprometidas 
bem como a presença de ulceração e processo inﬂamatório na amostra estudada 
histopatologicamente, ocorrência de nevus pré-existentes e pesquisa por 
imunoperoxidase, história familiar ou história prévia de melanoma, ocorrência 
de metástases locais ou linfonodais ou à distância, bem como a terapêutica 
adjuvante também foram consideradas.
I
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4. RESULTADOS 
No período analisado, totalizou 91 casos de melanoma, sendo que foram 
mais incidentes no ano de 1997 e em 1995 com 23,1% e 19.8%, 
respectivamente, Tabela I. 
ANO N°~. cAsos PoRcENTAGEM 
1988 1 l.1% 
1989 3 3.3% 
1990 10 11.0% 
1991 9 9.9% 
1992 8 8.8% 
1993 6 6.6% 
1994 8 8.8% 
1995 18 19.8% 
1996 7 7.7% 
1997 21 23.1% 
TOTAL 91 100% 
fonte: SAME- HU, 1988 - 1997. 
Em relação à faixa etária, os pacientes entre 60 a 69 anos foram os mais 
acometidos com cerca de 22% dos casos, seguido dos pacientes entre 40 a 49 
anos com cerca de 19.8% dos casos. Não houve casos em pacientes com idade 
inferior a 19 anos, sendo o paciente mais jovem com 20 e mais idoso com 85 
anos, Gráﬁco 1.
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fome: SAME-HU, 1988-1997. 
As pacientes femininos foram as mais acometidas com 49 casos ou 54%, 
e os pacientes masculinos com 42 casos ou 46%, Gráﬁco 2 
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fome; SAME-HU, 19ss-1997. 
A incidência de casos de melanoma foi igualitária nas diversas faixas 
etárias quando comparadas ao sexo dos pacientes, sendo predominantemente 
maior no sexo feminino, na faixa etária entre 40 a 49 anos e predominante no 
sexo masculino na faixa etária entre 60 a 69 anos, Tabela II.
FAIXA ETÁRIA MASCULINO FEMININO TOTAL ~í 
menos de 10 anos 
10 a 19 anos 
20 a 29 anos 
30 a 39 anos 
40 a 49 anos 
50 a 59 anos 
60 a 69 anos 
70 a 79 anos 
mais de 80 anos
4
3 
4
7 
12
8
4
5
6 
14
8
8
3
5 
9
9 
18 
15 
20 
11
9 
TOTAL 
fonte:SAME-HU, 1988-1997. 
Os casos com índices de espessura, segumdo Breslow, maiores que 1 5mm 
foram os mais abundantes com cerca de 49% dos casos, Tabela III 
BRESLOW N”. cAsos PORCENTAGEM 
42 49 91 
menos de 0.76 mm 
0.76 a 1.5 rmn 
mais de 1.5 mm 
indeterminado 
25.3% 
20.9% 
49.5% 
4.4% 
TOTAL 
fonteISA1\/[E-HU, 1988-1997. 
100%
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fonte:SAME-HU, 1988-1997 
Os casos com níveis III e IV de comprometimento segundo Clark, foram 
os mais abundantes, Gráﬁco 3. 
TEMPO EVOLUÇÃO N°. cAsos PORCENTAGEM 
menos del ano 19 2l.1% 
de 1 a 3 anos 49 54.4% 
de 3 a 6 anos 12 l3.3% 
mais de 6 anos ll l2.2% 
TOTAL 91 100% 
fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
Os casos com um tempo de evolução entre 1 a 3 anos foram os mais 
incidentes, com cerca de 54% dos casos, já os casos com tempo de evolução 
menor que l ano corresponderam a cerca de 21%, Tabela IV.
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Dos 45 casos, cerca de 49%, com uma espessura, segundo o índice de 
Breslow maior que 1.5mm, 21 casos, cerca de 23%, tinham um tempo de 
evolução entre o aparecimento do tumor e a procura de assistência médica, entre 
1 a 3 anos. Dos 11 casos com um tempo de evolução do tumor maior que 6 anos, 
8 casos tinham uma espessura maior que 1.5mm, Tabela V. 
Dos 26 pacientes com nível de comprometimento tumoral, segundo Clark, 
nível IV, 14 casos tinham um tempo de evolução entre 1 a 3 anos e 3 casos com 
mais de 6 anos de evolução. Dos 20 pacientes com nível V de Clark, 8 tinham 
um tempo de evolução entre 1 a 3 anos e 4 casos com mais de 6 anos de 
evolução, Tabela VI.~
ÍNDICE DE BRESLOW 
TE1\/IPO DE < 0.76 mm 0.76 a 1.5mm > 1.5mm não determinado 
EvoLUÇÃo 
menos de 1 ano 6 4 8 1 
1 a 3 anos 14 11 21 3 
3 a 6 anos 1 3 7 - 
mais de 6 anos 2 1 8 - 
não determinado - - 1 - 
TOTAL 23 19 45 4 
fome; SAME-HU, 19ss-1997.
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NÍVEL DE CLARCK 
r r r r r ~ NIVEL NIVEL NIVEL NIVEL NIVEL NAO 
TEIVIPO DE EVOLUÇÃO I II III IV V DETE 
menos de 1 ano 2 1 5 5 5 1 
1 3 3 31105 12 3 8 14 8 4 
3 a 6 anos - 1 4 4 2 - 
mais de 6 anos 1 1 2 3 4 - 
não determinado - - - - 1 - 
TOTAL 15 6 19 26 20 5 
fonte: SAME - HU, 1988-1997. 
Os pacientes que tinham proﬁssão de agricultor, aposentado e do lar 
foram os mais acometidos, há época da consulta, Tabela VII. 
Dos 91 pacientes com diagnóstico clínico e histopatológica de melanoma 
cutâneo, apenas 2 eram de origem étnica negróide e os 89 restantes de origem 
étnica caucasóide, Gráﬁco 4. 
Os 2 pacientes com etnia negróide e com diagnóstico de melanoma, 
possuíam o tipo clínico nodular e extensivo superﬁcial.
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fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
PROFISSÃO N°~ cAsos PQRCENTAGEM 
agricultor 
aposentado 
comerciante 
costureira 
do lar 
enfermeiro 
estudante 
fimcionário público 
ferreiro 
religiosa 
motorista 
pedreiro 
pescador 
pintor 
professor 
servente 
telefonista 
14 15.4% 
19 20,9% 
4 4.4% 
2 2.2% 
25 27,5% 
1 l.l% 
2 l.l% 
7 7.7% 
1 l.l% 
1 l.l% 
1 l.l% 
5 5.5% 
4 4.4% 
1 l.l% 
2 2.2% 
1 l.l% 
1 l.l% 
TOTAL 91 100%
Os médicos especialistas que mais solicitaram e encaminharam material 
para o exame histopatológico, foram os cirurgiões, com cerca de 68% dos casos 
seguido dos dermatologistas com cerca de 20%, Tabela VIII. 
MÉDICO SOLICITANTE NO. CASOS PORCENTAGEM 
dermatologista 19 
cirurgião geral 62 
cirurgião plástico 3 
oncologista 2 
clinico geral 3 
cirurgião cabeça e pescoço 2 
20.9% 
68.1% 
3.3% 
2.2% 
2.2% 
3,3% 
TOTAL 91 
fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
100% 
fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
A maioria dos pacientes, 69.2% dos casos eram da grande Florianopolis, 
Gráﬁco 5.
LOCALIZAÇÃO N°. CAsOs PORCENTAGEM 
face e couro cabeludo 27 29.7% 
região cervical 
tronco e dorso 
membros superiores 
membros inferiores 
subungueal 
periungueal 
2 2.2% 
29 31,9% 
11 12.1% 
20 22.0% 
1 1.1% 
1 1.1% 
TOTAL 
fome; SAME-HU, 19ss-1997. 
As regiões mais acometidas foram, tronco/dorso com cerca de 31% dos 
casos, seguido da face e couro cabeludo com cerca de 29%, Tabela D( 
TIPO CLÍNICO 
91 100% 
N°. CASOS PORCENTAGEM 
lentigo maligno 
nodular 
extensivo superﬁcial 
lentiginoso acral 
amelanocítico 
outros 
não determinado 
8 8.8% 
27 29.7% 
41 45.l% 
1 1,1% 
3 3.3% 
4 4.4% 
7 7.7% 
TOTAL 
fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
91 100%
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Os tipos clínicos da neoplasia mais comuns, foram O extensivo superﬁcial, 
com cerca de 45% dos casos, seguido do tipo nodular, com cerca de 29%, 
Tabela XI. 
Os tipos clínicos extensivo superﬁcial predominaram em pacientes 
femininas, bem como nos pacientes masculinos, Tabela XI. 
O tipo clínico lentiginoso, incidiu nas faixas etárias, a partir dos 30 anos,. 
o tipo clínico extensivo predominou na faixa etária entre 40 e 49 anos. Em 
pacientes com idade superior a 80 anos predominou o tipo clínico nodular, 
Tabela XII. 
O único caso de melanoma acrolentiginoso, ocorreu em paciente feminina 
e caucasóide, cuja localização se deu no hálux direito, inclusive com ocorrência 
de metástase. 
SEXO 
TIPO CLÍNICO MASCULINO FEMININO TOTAL 
lentigo maligno 5 3 
í8__ 
nodular 1 1 16 27 
extensivo superﬁcial 17 24 41 
lentiginoso acral - 1 1 
amelanocítico 2 l 3 
outro 4 - 4 
não determinado 3 4 7 
TOTAL 42 49 91 
fome; SAME-HU, 19ss-1997.
LENTIG NODU EXTE ACRA Al\/IEL OUTR NÃO FAIXA 
ETÁRIA 
> de 10 anos 
10 a 19 anos 
20 a 29 anos 
30 a 39 anos 
40 a 49 anos 
50 a 59 anos 
60 a 69 anos 
70 a 79 anos 
mais de 80 
aIlOS 
2
2
1
2
1
4
3
3
3
4
4 
- 6 
ll
1 
1
1 
1 2
1
1
2
3
1
1 
TOTAL 
fonte: SAME-HU, 1988 - 1997. 
OBS - CERAT SEB: Ceratose seborréica. CBC: Carcinoma Baso-celular. 
8 27 41 1 3 4 7 
fome: SAME-HU, 19ss-1997. OBS- LENTIG- melanoma lentigo maligno. NODU- 
melanoma nodular. EXTE- melanoma extensivo superﬁcial. ACRA- melanoma 
acracolentiginoso. AMEL- melanoma amelanocítico. OUTR- outros tipos de 
melanomas. NÃO- melanomas não especiﬁcados.
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As hipóteses pré-operatórias que mais incidiram, quando da análise 
histopatológica, foram do próprio melanoma, com cerca de 78% dos casos, 
Gráﬁco 6. 
As margens livres estavam presentes em cerca de 76% dos casos 
analisados, Tabela XIII. A presença do processo inﬂamatório estava presente em 
cerca de 49% dos casos, Gráﬁco 7. A ulceração estava presente em apenas 20 
amostras da análise histopatológica, totalizando cerca de 22% dos casos, Tabela 
XIV. 
MARGENS LIVRES NO. CASOS PORCENTAGEM 
com margens livres 70 76.9% 
sem margens livres 16 17.6% 
não determinado 5 5.5% 
TOTAL 91 100% 
fome; SAME-HU, 19ss-1997.
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N°. CASOS PORCENTAGEM 
com ulceração 20 22.0% 
sem ulceração 61 67 .0% 
não determinado 10 1 1 .0% 
TOTAL 91 100% 
fonte: SAME-HU, 1988 - 1997. 
As lesões névicas estavam presentes em apenas 7 dos 91 casos analisados de 
melanoma cutâneo, perfazendo cerca de 7%, e estes inceriam 5 tumores do tipo 
clínico extensivo superﬁcial, os restantes, 2 casos, inceriam tumores do tipo 
clínico nodular, Tabela XV. 
NEVUS CASOS PORCENTAGEM 
sem lesão névica 74 92 3% 
com lesão névica 7 7.7% 
TOTAL 91 100% 
fome; SAME-HU, 19ss-1997. 
A pesquisa por imtmoperoxidase foi realizado em apenas dois pacientes, 
sendo em ambos positivos para a Proteína S-100 e Vimentina, e negativo para 
Citoqueratina, Tabela XVI. Um dos tumores era do tipo clínico-histológico 
fusifonne e o outro do tipo clínico nodular. Não foi realizada pesquisa do 
linfonodo sentinela utilizando a técnica com corante Azul Patente Vital. A 
presença de história prévia de ocorrência de melanoma foi constatada em apenas 
3 pacientes e a história de ocorrência familiar não foi observada.
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IMUNOPEROXIDASE NO". CASOS PORCENTAGEM 
com pesquisa 2 2.2% 
sem pesquisa 89 97.8 
TOTAL 91 100% 
fonte: SAME-HU, 1988-1997. 
As metástases linfonodais e locais estavam presentes em 25 pacientes, 6 
femininas e 19 masculinos, perfazendo cerca de 27% dos casos, Tabela XVII. 
Destes, 7 possuíam somente metástases para linfonodos inguinais, somente 4 
casos para Ijnfonodos cervicais juntamente com 6 casos para linfonodos axilares 
e 6 com metástases para estas duas últimas cadeias linfonodais. Havia descrição 
de 2 casos com sateliose. Dos 25 casos metastáticos, 18 coincidiam com a 
presença de ulceração ao exame histopatológico, Tabela XIV. A detecção de 
metástases à distância foi observada em 9 pacientes (todos com metástases 
linfonodais simultânea) sendo 7 para o tecido celular subcutâneo, somente cinco, 
em pacientes masculinos e 2 casos com metástases para os pulmões, ambos 
também, em pacientes masculinos. 
O tratamento coadjuvante com quimioterapia foi realizado em ll 
pacientes, bem como a radioterapia, realizada em apenas 6 pacientes, todos com 
metástases linfonodais ou à distância. 
METÁSTASES N°. cAsos PORCENTAGEM 
com metástases 19 maS¢111iﬂ<>S 
25 275% 6 femininos 
sem metástases 66 72 .5% 
TOTAL 91 100%
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5. DISCUSSÃO 
Apesar de representar apenas 3- a 4% dos tumores cutâneos malignos, é o 
câncer de pele mais importante não só por sua alta mortalidade, responsável por 
o (13) cerca de 74Á› das mortes por câncer de pele , como também pelo aumento 
dramático de sua incidência em todo o mundo nas últimas décadas.(12°18°27) O 
inexplicável aumento da incidência do melanoma cutâneo, nos últimos anos, 
antigamente apregoado, pode hoje ser relacionado, com muito mais evidências, 
ao aumento da exposição aos raios solares, fato este que nos últimos 5 anos 
tomou-se mais acentuado(3*12”18°23). " 
A taxa anual de amnento, nos Estados Unidos, situa-se emtomo 4 - 8%, 
sendo relatado que nos últimos 15 anos cresceu 83%. Este número coloca o 
melanoma cutâneo como a neoplasia maligna de maior aumento na incidência, 
neste período. É o câncer mais freqüente em mulheres de 25 a 29 anos nos EUA, 
e é o segundo mais comum entre as mulheres de 30 a 34 anos, perdendo apenas 
para o câncer de mama, ocupa o sétimo lugar em prevalência entre todos os 
tipos de cânceres diagnosticados em 1995(5”l8).
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Na Austrália, onde o tumor é o mais freqüente, a incidência entre 1980 a 
1987 foi de aproximadamente 60/ 100.000 habitantes, sendo que em 1965 era de 
14/ 100.000 habitantes. Atualmente esta incidência é de 150/ 100.000 para o sexo 
masculino e 190/ 100.000 para o sexo femininom). 
Análises realizadas pelo “New York University - Melanoma Cooperative 
Group ” mostram que 1 em 1500 nascidos em 1935, 1 em 600 dos nascidos em 
1960, 1 em 105 dos nascidos em 1990 e 1 em 75 dos nascidos no ano 2000 
desenvolverão melanoma maligno durante sua vida. Um indivíduo nascido hoje
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tem duas vezes mais risco de desenvolver melanoma que o nascido há 10 anos e 
15 vezes mais que o nascido há 60 anos. Nos Estados Unidos a taxa de 
incidência era 5,7/ 100.000 em 1973, passando para 11,5/ 100.000 em 1991 com 
estimativa anual de aumento em torno de 79%.(18”25°26) q 
Segundo Azevedo et al, as taxas de incidência de melanoma cutâneo 
brasileiro são taxas intermediárias quando comparadas aos padrões mundiais. 
Pelo Registro de Base Populacional (realizado em 4 capitais brasileiras) as taxas 
de São Paulo e Por-to Alegre são superiores às encontradas em Recife e 
Fortaleza, fato este explicado pelo reﬂexo da grande quantidade de irnigrantes 
europeus de pele clara, que se estabeleceram nas regiões Sul e Sudeste do Brasil 
<2v›_ 
Em estudo realizado por Nasser em 1993, avaliando os coeﬁcientes de 
mortalidade na cidade de Blumenau - SC, constatou-se que em 1990 a 
mortalidade por 100.000 habitantes era l9'.7%, com uma incidência de 
mortalidade maior em pacientes masculinos (21 .6%), em relação aos femininos, 
porém sem predominância. em relação ao sexo no tocante a incidência de 
melanoma e que 70% dos diagnósticos foram feitos em estágios adiantados da 
doença (28). 
No Brasil, em 1985, o Ministério da Saúde registrou 462 casos de morte 
que tiveram, como causa básica, melanoma maligno de pele e foram 
classiﬁcados segundo o código 173 do Código Internacional de Doenças (CHD). 
Este número representou 0,66% do total de mortes por câncer, registrado no 
período. O coeﬁciente de mortalidade entre 1977 -1985 não apresentou grandes 
variações, indicando um risco de morte para todas as idades em tomo de 0,40 
por 100.000 habitamesml
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Paralelamente ao aumento da incidência de melanoma, ocorreu um aumento 
signiﬁcativo na sua taxa de sobrevida em 5 anos. Para cada década, desde 1940,
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a taxa de sobrevida tem aumentado aproximadamente 10%. Desde que a 
modalidade do principal tratamento de melanoma (exérese cirúrgica) não sofreu 
mudanças substanciais nas últimas décadas, a melhora da sobrevida pode ser 
atribuída principalmente ao seu diagnóstico precoce (10'23'29”3°). Porém apesar da 
melhora na sobrevida, a taxa de mortalidade por melanoma continua 
aumentando, mesmo não sendo tão rapidamente. O aumento explosivo da 
incidência nas últimas décadas- é um dos principais fatores determinantes para 
esta crescente taxa de mortalidade, que aumenta de forma linear, enquanto que a 
curva de incidência tem aumentado exponencialmente(3°”313233). 
Segtmdo a “American Cancer Society”, a taxa de mortalidade por 100.000 
habitantes nos últimos 30 anos apresentou um aumento de 120% nos homens e 
48% nas mulheres. A diferença entre a intensidade do aumento na incidência e 
na mortalidade é atribuída a melhora no diagnóstico em estágios precoces 
quando o melanoma ainda é crirávelm) . Em países onde há programas 
educacionais, sérios e funcionais, dirigidos à proﬁssionais da área médica e à 
população em geral, a proporção de tumores removidos em estágios iniciais tem 
sido maior, onde observa-se uma taxa de sobrevida em 5 anos próximo a 90%, 
diferentemente de 1940 onde a taxa de sobrevida era' de aproximadamente de 
40%, para os mesmos tipos clínico-histológicos(29”34”35). 
países como a Austrália e Israel, onde existe estrutura de saúde pública 
voltada para o diagnóstico precoce dessa neoplasia, tem aumentado 
progressivamente a incidência de tumores de pequeno diâmetro e menor 
espessura, com aumento da taxa de sobrevidagó). 
A utilização de métodos de auto exame e auto observação periódica das 
lesões suspeitas e a utilização de padrões de alteração como o ABCD para 
melanoma, (A= assimetria, B= bordos irregulares, C= coloração irregular, D=
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diâmetro maior 6 mm) demonstraram resultados satisfatórios na detecção precoce 
do melanoma, o que resulta indubitavelmente em aumento da sobrevida (2837). 
O melanoma ocorre mais ﬁeqüentemente em adultos jovens de 20 a 50 
anos de idade, sendo» que acima dos 50» anos é mais freqüente em homem, 
enquanto que abaixo dos 40 anos é mais freqüente em mulheres(18”32),. tem seu 
pico de incidência entre os 50-59 anos, podendo» ocorrer em qualquer região da 
pele, posssuindo predileção pelo tronco nos homens e nos membros inferiores 
em mulheres(18°23). Quando ocorre antes da puberdade, a regra é originar-se nos 
nevos gigantes. Há também relatos de transmissão da doença mãe-ﬁlho através 
da placentaø). 
Não há comprovação de que o consumo de álcool e o hábito de fumar 
estejam relacionados como fatores de risco para desenvolvimento do melanoma. 
A associação entre contraceptivos orais e aumento na incidência de melanoma 
também não foram comprovadas (38). 
As diferenças em relação ao sexo são pequenas, e, na dependência da forma 
clínica do melanoma, no sexo feminino, o prognóstico é melhor, em geral,
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ocorrem depois da puberdade e são mais comuns na idade média, com exceçao 
do lentigo maligno, que surge depois da sexta década(39). Para alguns autores, 
existe um equilíbrio entre os sexos na incidência desta neoplasia, tanto em casos 
diagnosticados quanto em óbitos(6”12”32”33i). 
Para Criado et al, em trabalho realizado em São Paulo, a ocorrência de 
Melanoma primário nos homens foi quase duas vezes e meia maior que a 
incidência nas mulheres(4°i). 
Desde 1953, quando Allen & Spitz, descreveram uma análise clínico- 
patológica de critérios para o diagnóstico e prognóstico de melanoma, muitos 
outros autores têm se preocupado em desenvolver estudos à procura de 
indicadores de pro gnóstico(41).
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Em 1965, Mehnert & Heard, defmiram quatro níveis de invasão, aos quais 
Clark acrescentou o quinto nível em 1969, sendo sua classiﬁcação aceita 
intemacionalmente(42”43)_ 
Em 1969, Clark e colaboradores e mais tarde em 1970 Breslow foram os 
primeiros a definir a relação inversa entre a espessura do tumor e a sobrevida do 
paciente. Atualmente a espessura da lesão é o melhor fator prognóstico na 
sobrevida do paciente portador de melanoma(44). 
A correlação clinico-patológica, envolvendo a classiﬁcação de Breslow e 
Clark fornece subsídios fundamentais' e indispensáveis para determinação 
terapêutica e prognóstica. Os níveis de Clark correspondem à profundidade da 
invasão do melanoma na derme em 5 níveis:(43) 
Nível I; melanoma conﬁnado à epiderme ea epitélio anexial sem invasão da 
derme papilar. 
Nível II; invasão da derme papilar porém com pequeno número- de células 
de melanoma atingindo a interface entre a derme papilar e reticular. 
Nível III; comprometimento de toda a derme papilar até a transição com a 
derme reticular sem porém invadí-la.
A 
Nível IV; invasão da derme papilar. 
Nível V; invasão da hipoderme. 
Pela diﬁculdade técnica deste tipo de medida, foi instituído em 197 O por 
Breslow(44) uma nova forma de classiﬁcação, a qual baseou-se na medição das 
lesões de melanoma objetivamente com um micrômetro colocado na ocular do 
microscópico, o que determinava a espessura em milímetros de cada lesão. A 
profundidade de invasão é medida do topo da camada até a mais profunda 
extensão do tumor. Em lesões ulceradas, a recomendação seria o de medir a 
lesão da base até o ponto mais proﬁmdo de invasão. A classiﬁcação varia entre 
lesões menores que 0,76mm, de 0,76 a 1,5mm e maiores que l,5mm.
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Paciente com lesão menor que 0,76 mm de espessura (Breslow) tem em 5 
anos sobrevida próximo a 100%, praticamente sem metástases, enquanto que 
pacientes com tumor maior que 4mm de espessura apresentam apenas 40% de 
sobrevida em 5 anos. Somente 55% dos pacientes com metástases ganglionares 
e 14% dos pacientes com metástases à distância sobrevivem por mais de 5 
an0S(2,4,ó,32,4s)' 
Outros autores como Bagley(41) e colaboradores, tentaram compilar os 
dados de Breslow e os níveis de Clark para um estudo mais completo de 
prognóstico- evolutivo, que apresenta a seguinte classificação: 
1- Baixo risco; melanoma de menos de 0,76 mm de espessura e nivel II ou 
III, mortalidade 0%. 
2- Risco moderado; risco de mortalidade em 23% 
2a. melanoma de menos de 0,76mrn de espessura e nível IV 
2b. melanoma de 0,76mm e l,5mm de espessura. 
2c. melanoma de mais de 1,5mm de espessura e nível III 
3- Alto risco; melanoma de mais de l,5mm de espessura e níveis IV ou V, 
risco de 37% de mortalidade. 
Tem sido relatado a observação de completa regressão histopatológica de 
melanomas primários cutâneos, após comprovação da entidade por meio de 
biópsia. Apesar de raro este fenômeno, há registros claros com biópsias 
realizadas. para comprovação histopatológica e acompanhamento clínico por 4 
anos, onde não se observou evidências de metástases ou reativação local do 
tumor(46 ). 
A radiação ultravioleta esta intimamente relacionada com o desenvolvimento 
de melanoma, seja por mecanismos de lesão direta no DNA celular ou de forma 
indireta na imunovigilância do indivíduo, sendo que trabalhadores expostos ao 
sol são predispostos e necessitam de acompanhamento rigoroso(3°18'23). Nos
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caucasóides são tanto mais usuais quanto mais branca for a pele e mais claros os 
cabelos e olhos(8°9). Possui uma maior freqüência quanto mais próximo a região 
do Equador(25°26). 
O ozônio é mn eﬁciente ﬁltro para os raios ultravioletas e os efeitos da 
destruição desta camada protetora sobre a pele são deletérios e foram 
demonstrados em modelos de projeções que sugerem que a destruição possa 
causar um amnento de 0.8 a 1.5% na mortalidade e uma mais rápida incidência 
de melanoma do que nos outros tumores de pele(47). Segimdo análises realizadas, 
a destruição da camada de ozônio pode, nas próximas décadas, atingir o 
hemisfério Sul, o que por si só ainnentaria signiﬁcativamente o número de 
tumores cutâneos dado a proximidade com a linha do Equador (48). 
Em Israel tem se constatado o aparecimento de maior número de melanoma 
maligno em imigrantes europeus do que em nativos asiáticos ou africanos, 
devido ao fato de estarem expostos às condições ambientais, principalmente o 
sol, desde o nascimento(49). Exposições a radiações artiﬁciais como o PUVA 
acentuam a pigrnentação de lesões pigmentadas com o surgimento de 
melanócitos atípicos(5°) e melanomas durante e após o tratamento(5 1). 
O uso de fototerapia em neonatos com hiperbilinubinemia, não parece 
demonstrar riscos maiores para o desenvolvimento de melanoma, em estudo 
realizado por Berge e Lindelöf, que acompanharam durante intervalo de dezoito 
anos pacientes que ﬁzeram uso da fototerapia, concluíram que a incidência de 
melanoma em relação ao grupo controle foi insigniﬁcantem), porém este estudo 
foi vítima de numerosas contestações metodológicas e interpretativas(53). 
Estudos demonstram que doentes imunodeprimidos mostram aumento na 
incidência de cânceres cutâneos, inclusive o melanoma(9). A mortalidade é 
inversamente proporcional à latitude e exposições prolongadas com queimaduras 
solares em crianças, uma maior exposição ao sol de indivíduos de pele clara,
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áreas mais expostas como o V do decote de trabalhadores externos e exposições 
constantes e intermitentes levam ao aumento do risco de incidência(8°54). 
Na Europa, os coeﬁcientes de incidência são maiores ao norte do 
continente, justamente onde existem mais i-ndivíduos de pele clara(9). Os dados 
relativos ao Brasil, também apontam uma incidência maior nas regiões Sul e 
Sudeste, onde há uma marcada imigração de europeus(8”12°28). Entre os pacientes 
com melanoma de pele, a distribuição anatômica das lesões não se dá, 
prioritariamente, em áreas expostas ao sol como se observa entre portadores de 
carcinomas basocelulares e espinocelurares. Observa-se, porém que o risco de 
melanoma, em áreas da pele que são pouco expostas ao sol, aumenta em 
decorrência de exposições intennitentes e intensas ao sol(55). 
Mais de 95% dos melanomas malignos que envolvem a pele pertencem à 
uma das quatro categorias clínico-patológicas mais comumente encontradas, 
expansivo superﬁcial ou disseminativo, nodular, lentigo maligno melanoma e 
acrolentiginoso melanoma. Um pequeno, porém importante gmpo de 
melanomas podem ser classiﬁcados em raras variantes. Muitas destas variantes 
raras tem uma característica histopatológica impar e incluem; melanoma 
desmoplásico, neurotrópico, amelanocitico, pedtmculado, regressivo, 
balor1izante(2”4”5°1°”56). 
O melanoma disseminativo superﬁcial (MDS), um dos tipos clínicos de 
melanoma, constitui a variante mais freqüente entre os indivíduos de pele clara 
(70%). Localizado preferencialmente no tronco (dorso) nos doentes do sexo 
masculino e nos membros inferiores (pemas) nos do sexo feminino. A idade 
média é de 40 anosü). A lesão evolui lentamente em l a 5 anos, apresenta 
crescimento radial (horizontal) em nível epidérmico e freqüentemente está 
associada a lesões pré-existentes, tais como nevos displásicos(5”56). Clinicamente 
a lesão é assimétrica , com bordas ligeiramente elevadas, arcifonnes, cujas 
margens são denteadas e irregulares, de superfície discretamente elevada e
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coloração variável desde marrom, preto, rosa até cinza e branco (corresponde. a 
áreas de despigmentação) e de diâmetro geralmente maior que 6mm(4”5'18”32). 
O melanoma nodular (MN) é o segundo tipo clínico mais comum de 
melanoma nos indivíduos de pele clara (10 a 15%). Localizações mais 
freqüentes são tronco, cabeça e pescoço. O l\/H\I pode ocorrer em qualquer faixa 
etária, porém a idade média está acima dos 40 anos. Caracteriza-se pela rápida 
evolução, de 6 a 18 meses e apresenta somente crescimento vertical. É mais 
comum o MN iniciar-se na pele aparentemente normal, do que começar em 
nevos pré-existentes. Clinicamente a lesão mede de 1 a 12 cm e é elevada em 
toda a sua extensão. A cor é escura ou acinzentada. O nódulo pode crescer e 
apresentar aspecto polipóide, tomando-se, às vezes, rosado com traços castanho- 
enegrecidos na periferia(5”32). . 
O melanoma lentiginoso acral (MLA) é o tipo clínico menos freqüente nos 
indivíduos de pele clara (2 a 8 %), porém é o mais comum nas pessoas de pele 
escura (negros, hispânicos e asiáticos). Idade média de 55 a 65 anos. Os locais 
preferências são as regiões palmo-plantares, falanges terminais, podendo ser 
periungueais e subungueais. O período de evolução é de aproximadamente 2 
anos e meio, tendo inicialmente crescimento radial (horizontal). Clinicamente a 
lesão é macular medindo em média de 2 a 3 cm, de cor enegrecida (preta, 
marrom escuro, cinza) e com componente de crescimento lateral de bordas 
irregulares. Com a evolução, pápulas e nódulos podem estar presentes(2”5°16”32). 
O melanoma Ientigo maligno (MLM) compreende 5% dos melanomas nos 
indivíduos de pele clara. Forma distinta de melanoma por sua aparência clínica, 
localização anatômica, evolução lenta e tendência de aparecer tardiamente na 
vida. Idade média de 70 anos(5°32). Localiza-se, geralmente na pele fotoexposta 
da face e pescoço, sendo as regiões malares e nasal mais freqüentemente
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acometidas. Evolui por longo período de tempo (3 a 15 anos) em sua forma 
precursora (lentigo maligno) antes de tomar-se invasivo(16°5 7). 
Clinicamente, caracteriza-se por lesão maculosa de coloração variando do 
marrom, preto ao cinza azulado, e com a evolução surgem pápulas e nódulos 
enegrecidos na superficie. O tamanho do MLM varia de 3 a 6 cm ou mais de 
extensão, podendo medir de alguns milímetros até l a 2 centímetros nas porções 
nodulares(2'5°32). 
Dos tipos infreqüentes de melanoma, o desmoplástico é provavelmente o 
mais comum, e ocorre em conjunto com ﬁbrose de tecido conectivom. Pode 
muitas vezes surgir de lentigo maligno na região da cabeça e pescoço. O 
diagnóstico clínico é dificultado, pois a lesão apresenta-se com pouco ou 
nenhuma pigmentação e sob forma irregular com placas escleróticas. 
Freqüentemente células tumorais invadem nervos cutâneos e esta característica 
neurotróﬁca é demonstrável pela histopatologia. A imunoperoxidase para a 
proteína S-100 é 97% positiva e para o H1\/[B-45 é 9% ou menos(5°58). 
A sobrevida em 5 anos em mn paciente com melanoma desmoplástico com 
um índice de Breslow de 4mm é de 63-72%, enquanto que para o melanoma 
cutâneo convencional esta taxa é de 37-48%(5°32). 
O melanoma amelanocítico não possui pigmento na lesão e muitas vezes 
estas lesões são metastáticas para a pele(59). Entretanto o melanoma primário 
pode ser melhor visualizado quando se apresenta sobre mn lentigo maligno. A 
proteína S-100 e HMB-45 são também úteis para o diagnóstico, além do 
histopatológico(5”58). 
O melanoma de células balonizantes são extremamente raros, foram 
descritos inicialmente como células tumorais metastáticas, porém possuem 
características histopatológicas que garantem a individualidade da lesão, sendo 
que o diagnóstico com nevo de células baloniformes benignas é diﬁcilçs).
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A dermatoscopia, microscopia de superficie, microscopia de 
epiluminescência são métodos diagnósticos não invasivos para a avaliação e 
diferenciação das lesões pigmentadas cutâneas. Emprega-se aparelhagem ótica 
com aumento variável de 6 a 400 vezes. O aumento de 10 vezes é o empregado 
nos aparelhos portáteis (Dermatoscópio, Episcópio) e o que fomece um melhor 
aspecto da arquitetura global da lesão. O feixe luminoso emitido geralmente por 
uma lâmpada halógena, incide a superﬁcie cutânea em um ângulo de 20° . Uma 
melhor penetração da luz através dos extratos superﬁciais da epiderme é obtido 
com o emprego de um líquido entre a lente do aparelho e a superﬁcie cutânea. 
Desta forma, as estruturas pigmentadas da junção dermo-epidérmica e da derme 
papilar, bem como seus padrões arquiteturais, tornar-se--ão visíveis(6°°61”62). 
Suas indicações principais seriam: 
*Diagnóstico diferencial das lesões pigmentadas- cutâneas. 
*Diagnóstico e monitorização de lesões melanocíticas de alto risco, em 
pacientes de alto risco. 
*Confirmação diagnóstica na suspeita clínica de melanoma. 
Através da análise dos padrões das imagens e achados visualizados com o 
emprego da técnica, é possível proceder de forma segura a diferenciação entre as 
lesões pigmentadas cutâneas melanocíticas e as não melanocíticas. A análise 
das cores permitira determinar o nível cutâneo em que se encontra o pigrnento 
melânico. O espectro de cor variará do preto ao azul, tendo o marrom escuro, o 
marrom claro e 0 cinza como tons intermediários. Quanto mais superﬁcialiestiver o 
pigmento mais enegrecido o observaremos tons que variam do vermelho rubi ao 
marrom purpúreo. Dentre os padrões dermatoscópicos mais característicos 
destacam-se a rede pigrnentar e os glóbulos, próprios das lesões melanocíticas, 
os pseudo-cistos cómeos e' as pseudo-dilatações foliculares característicos da
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ceratose seborréica, e as telangiectasias e os lóbulos acinzentados característicos 
do carcinoma baso-celular pigmentado(61”62). 
Os padrões. e achados dermatoscópicos das principais lesões pigmentadas 
cutâneas podem ser: 
0 Nevo melanocítico juncional: Rede pigmentar regular, proeminente no 
centro e delgada na periferia. Condensação do pigmento (pontos pretos) ou 
despigmentação no centro da lesão. 
0 Nevo melanocítico intradénnico: Padrão globular. Glóbulos de 
tonalidade marrom escuro ao acinzentado, isolados ou agrupados (aspecto em 
cacho de uva). 
0 Nevo melanocítico atípico: Rede pigmentar irregular, áreas com a trama 
pigmentar proeminente com formação de estrias. Interrupção abrupta da rede 
pigmentar. Áreas de despigmentação central e/ou periférica. Glóbulos marrons 
isolados, bizarros, localizados fora dos limites da lesão (satelitose). 
0 Melanoma: Rede pigmentar irregular, proeminente, formação de estrias, 
com distribuição radial. Pseudópodes. Interrupção periférica abrupta da 
pigmentação. Pontos pretos, áreas cinza-azuladas, despigmentações e áreas 
pseudo-cicatriciais. Chama a atenção no melanoma a riqueza de achados 
dermatoscópicos. 
0 Nevo azul: Pigmentação homogênea de tonalidade cinza-azulada. 
0 Queratose seborréica: Ausência de rede pigmentar. Presença de pseudo- 
cistos. cómeos e pseudo-dilatações foliculares. 
0 Carcinoma baso-celular pigmentado: Ausência de rede pigmentar. 
Presença de telangiesctasias e das formações lobulares acinzentadas. 
. 
0 Angioma, Angioma trombosado, Angioqueratoma: Ausência de rede 
pigmentar. Presença de formações lacunares preenchidas por pigmentação 
variando do vermelho rubi ao marrom pmpúreo.
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0 Coleção sanguinolenta: Ausência de rede pigmentar. Pigmentação 
marrom-purpúrea homogênea 
0 Nevo de Sptiz e Nevo de células fusiformes: Aspecto “em alvo” e “em 
coroa” (área de hiperpigmentação ou despigmentação central, e halo periférico 
formado por glóbulos ou estrias radiais). 
Seguido a dermatoscopia, a biópsia apropriada é o procedimento primordial 
que facilita um diagnóstico histopatológico acurado de uma lesão cutânea 
pigmentada. A biópsia excisional é o método de escolha para a remoção de uma 
lesão suspeita de melanoma, levando em consideração a localização anatômica, 
tamanho e outras pa1'ticularidades(7°63”64). 
Idealmente, todo procedimento de biópsia em relação ao melanoma 
maligno de pele, deve ser feito com acompanhamento completo de toda a 
extensão da lesão até o tecido celular subcutâneo, entretanto o melanoma não é 
sempre a hipótese em questão, ao analisar uma lesão pigmentada, ou mesmo em 
lesões não pigmentadas como no melanoma amelanótico, nestas situações a 
biópsia incisional está indicada(3°”56°65). 
A biópsia excisional, pennite uma distinção adequada da neoplasia e 
estabelece o envolvimento tissular, caso a lesão seja melanoma maligno, 
consegue-se uma adequada medida do envolvimento cutâneo pela espessura do 
tumor, índice de Breslow(44°66). 
Tanto a biópsia incisional ou por “Punch”, excluem uma avaliação total da 
lesão; estas técnicas parecem não aumentar o risco de recorrência local ou 
metástases sistêmicas (64”67). Porém há autores que sugerem um 
correlacionamento entre pior prognóstico e a técnica de biópsia incisionalm), 
apesar das controvérsias recentes, esta tese é refutada por muitos outros(7”64”67).
~ A biópsia incisional, pode ser aplicada quando há uma extensa lesao 
sugestiva de melanoma, particularmente em áreas de importância estética como
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a face, ou onde a cicatrização e o fechamento primário da lesão- seja 
àiﬁ¢u1raà‹›<7›“>. . 
Deve ser considerado múltiplas biópsias incisionais, em uma área extensa 
com variedades na coloração da lesão, ou que suscite dúvidas quanto a etiologia. 
A área a ser biopsiada deve ser a mais suspeita, pois se uma biópsia for realizada 
em uma área onde houve. regressão, o diagnóstico de melanoma pode ser falho. 
A biópsia sempre deve ser repetida, quando a suspeita clínica para melanoma for 
grande e o achado histopatológico não correlacionar com a impressão 
clínica(32°65). A obtenção do material para análise histopatológica não deve ser 
realizado por meio de curetagem, o “Shaving” ao nível dérmico nunca é 
recomendado, pelo fato de nunca impedir a correta avaliação da espessura de 
Breslow, assim como estão totalmente contra-indicados, a biópsia aspirativa no 
melanoma primário da pele(68”69). 
O indice de Breslow, é uma das poucas variantes histopatológicas que 
correlaciona a espessura do tumor com prognóstico, terapêutica e a sobrevida de 
forma consistente. Após a biópsia, uma vez confirmado o diagnóstico de 
melanoma, procede'-se à ampliação cirurgia local, cujas margens dependem da 
espessura tL1moral(32°56”69). Alguns autores preconizam a biópsia por 
“Saucerização”, ou seja, realizadas por “Shaving” proﬁmdo, incluindo na 
ressecção o tecido celular subcutâneo, sem utilização de sutura e com 
cicatrização por segunda intenção.. Esta técnica é menos desejável que a biópsia 
excisional ou por “°PLmch'°(7”68'69). 
Informações complementares do tipo, nível de Clark, subtipo, presença de 
processo inﬂamatório, sinais de regressão, invasão angiolinfática, lesão 
precurssora e índice mitótico devem constar dos laudos anatomopatológicos, 
além é claro do índice de Breslow(24”3°°7°)`. Um contato- direto entre o 
dennatologista e o dermatopatologista é essencial; a troca de informações sobre
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a natureza da lesão auxilia no diagnóstico histológico. Por exemplo, a 
informação de que a lesão em estudo é um nevo recidivado (após ressecção 
anterior), pode evitar que um nevo melanocítico benigno recidivado seja 
erroneamente interpretado como um nevo displásico ou mesmo um melanoma (30*63). 
São indicadores de prognóstico classificados como histológicos, 
juntamente com o tipo histológico, níveis de invasão, espessura, diâmetro da 
ulceração mensurado histologicamente, índices mitóticos e nuclear, presença de 
inﬁltrado inflamatório- e de sinais de regressão histológicas, pigmentação, micro- 
metástases satélites e a reatividade a marcadores celulares(16”32”56°7°”71*72). 
Outras lesões podem simular o melanoma histopatologicamente e formas 
infreqüentes das variedades de melanoma (5% dos casos), muitas vezes é diﬁcil 
estabelecer o diagnóstico histopatológico. Deste modo a imunohistoquímica é de 
fundamental valor, a proteína S-100, Vimentina, Keratina e HMB-45 servem 
para distinguir as lesões pigrnentadas do verdadeiro melanoma(5”l6”7°”73). 
A proteína S-100 foi extraída originalmente em 1965 por Moore, de 
cérebros de bovinos, desde então foi naturalmente isolada de nervos periféricos, 
sistema nervoso central de muitos vertebrados e de outras células melanocíticas 
como as células de Langerhansm). É uma proteína citoplasmática especíﬁca 
para tecido nervoso, identiﬁcada em linhagens celulares contínuas de melanoma 
maligno por Gaynor et al, em 198068). 
A proteína S-100 é positiva em 96,4% dos casos de melanoma maligno e 
98,4% para nevos benignos melanocíticos, sendo um marcador sensível para 
neoplasias pigmentares e essencial para a classiﬁcação e precisão diagnóstica 
para neoplasias malignas indiferenciadas(5”74). Ao utilizar o anti-soro anti S-100, 
veriﬁca-se a imunorreatividade de melanócitos, células de langerhans da pele 
normal, células indeterminadas da derme, células dentríticas de linfonodos e 
células do tumor de células, granulosas(74). Segundo Ferreira et aluó), em 1997 o
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anticorpo anti S-100 mostrou-se o marcador mais sensível, reagindo 
positivamente com todos os tumores primários e todas as metástases. Tem sido 
relatado um pequeno e raro grupo de pacientes com melanoma e com 
imunoperoxidase para proteína S-100 negativam). 
O HMB-45 é um anticorpo marcador especíﬁco para melanoma maligno, 
sendo descrito sua utilização em 1986 por Gown et al (7677), onde se revelou 
altamente especíﬁco para melanoma, deixando de reagir com 168 lesões não 
melanocíticas e marcando 60 de 62 melanomas testados. Porém também é 
marcador para algumas neoplasias benignas, como por exemplo nevo atípico e 
ocasionalmente nevo de Spitz. Por esta razão não é usado como marcador 
rotineiramente, apenas de valor relativo. 
A utilização de marcadores imunológicos como o anticorpo anti S-100 e os 
anticorpos monoclonais HMB-45 e NKI-C3 constitui um método útil no estudo 
dos melanomas, dadas as características de sensibilidade do anticorpo anti S-100 
e da especiﬁcidade dos anticorpos Hl\/IB-45 e NKI-C3, facilitando a 
caracterização das células atípicas isoladas, do comprometimento ganglionar e 
das micro-metástases satélites(16°76”77). 
Ocorrem manifestações de imunidade celular e humoral nos melanomas. A 
positividade ao teste intradérmico com extratos de melanoma, ação tóxica de 
linfócitos em relação às células tumorais, positividade também de testes de 
transformação blástica e de migração de monócitos e linfócitos frente a antígeno 
especíﬁco, e ao teste de aderência leucocitária frente a extrato de melanoma são 
exemplos da imunidade celular' A imunidade humoral têm sido revelada pela 
imunoﬂuorescência, imunodifusão e imunoeletroforese na detecção de 
anticorpos séricos e imunocomplexosm. 
Ambos os tipos de imunidade aparecem nos casos recentes de melanoma, 
mas vão-se tomando ausentes (anergia) à medida que o tumor evolui, sendo que
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este fato é devido à provável ação de substâncias bloqueadoras. Há esforços 
imunológicos do organismo frente a agressão tumoral no sentido de bloquear o 
avanço e até aniquilação do tumor, sendo que a rara porém indiscutível 
regressão total expontânea de melanomas, as regressões parciais de lesões bem 
como o fenômeno de halo imune e o inﬁltrado de linfócitos T na derme, são 
indicadores deste esforçom. 
Em 1981, Day et allm), relataram que muitos melanomas possuíam 
pequenos ninhos celulares, separados da massa tumoral, na derme reticular ou 
hipoderme, deﬁnidos como micro-metástases satélites. Esses ninhos, confonne 
Harrist et all(78), deveriam estar nitidamente separados do corpo- principal do 
tumor e possuir diâmetro maior que 0,05mm, podendo originar-se de três 
formas: 
1. Seriam verdadeiras. metástases dérmicas ou subcutâneas; 
2.Seriam êmbolos tumorais por invasão vascular; 
3.Seriam extensões contiguas do tumor, não evidentes nos planos de clivagem 
utilizados. 
Esses autores consideraram a presença das micro-metástases satélites de 
valor prognóstico no estudo dos melanomas, ressaltando ainda que elas se 
encontram mais associadas às metástases linfáticas regionais do que à espessura 
do tumor primário. A metástase resulta de um processo seqüencial durante o 
qual a célula tmnoral envolvida é submetida a uma variedade de eventos, aos 
quais deve sobreviver. Foram estabelecidas etapas escalonadas, nas quais mna 
célula neoplásica deve superar para se obter o fenômeno metastáticom): 
*Separação do tumor primário e invasão do tecido hospedeiro 
circunjacente; 
*Inﬁltração e invasão da parede vascular; ~ 
*Passagem para a circulação sangüínea ou linfática; 
*Estase e extravasamento vascular em área receptora distante;
n
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*Invasão da área receptora 
*Proliferação para formar massa metastática 
O estadiamento do melanoma da pele é baseado no AJCC 92(8°), e estabelece 
uma relação entre a classiﬁcação histopatológica do Tumor Primário (pT), entre 
os Linfonodos (N), e a presença de Metástases (M). A classiﬁcação do tumor 
primário (pT) baseado em padrões histopatológicos é a seguinte: 
pTX- Tumor primário não pode ser avaliado 
pT0- Tumor primário não foi evidenciado 
pTis- Melanoma in situ (hiperplasia melanocítica atípica, displasia 
melanocítica intensa), lesão não invasiva (N ível de Clark I). 
pT1- Tmnor de 0,75 mm ou menos em espessura e invade a derme 
papilar (N ível Clark II). 
pT2- Tumor com mais de 0,75 mm, mas não mais do que 1,5 mm em 
espessura e/ou invade a interface dérmica papila reticular (N ível Clark III). 
pT3- Tumor com mais de 1,5 mm, mas não mais do que 4 mm em 
espessura e/ou invade a derme reticular (Nível Clark IV). 
pT3a- Tmnor com mais de 1,5 mm, mas não mais do que 3 mm em 
espessura. 
pT3b- Tumor com mais de 3 mm, mas não mais do que 4 mm em 
espessura. 
pT4- Tumor com mais de 4 mm em espessura e/ou invade o tecido 
subcutâneo (Nível Clark V) e/ou lesão(s) satélite(s) com 2 cm do tiunor 
primário. 
pT4a- Tumor mais do que 4 mm de espessura e/ou invade o tecido 
subcutâneo. . 
pT4b- Lesão(s) satélite(s) com 2 cm do tumor primário.
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Em relação ao acometimento de linfonodos é classiﬁcado em: 
NX- Linfonodo regional não pode ser avaliado. 
N0- Linfonodo regional sem metástases. 
N1-'Metástases com 3 cm ou menos na maior dimensão em qualquer 
linfonodo(s) regional. 
N2- Metástases com mais do que 3 cm na maior dimensão em qualquer 
linfonodo(s) regional e/ou metástases em trânsito. 
N2a- Metástases com mais do que 3 cm na maior dimensão em 
qualquer linfonodo(s) regional. V 
N2b- Metástases em trânsito. 
N2c- Ambos (N2a e N2b). 
Em relação a presença de metástases é classiﬁcado em: 
MX- Presença de metástases distantes, porém não podendo ser avaliado. 
M0- Sem metástases distantes. 
Ml- Metástases distantes. ~ 
Mla- Metástases na pele ou tecido subcutâneo ou linfonodo(s) além dos 
regionais. 
Os locais mais freqüentes de localização das metástases distantes são: 
Pulmão, ossos, ﬁgado, cérebro, linfonodos, medula óssea, pleura e peritônio. 
Baseado nestes dados didáticos de grande auxílio, o melanoma é 
classiﬁcado em graus, seguindo o estadiamento, sendo eles(13°51°77):
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Estádio 1- A pri No Mo 
B pT2 No Mo 
Estádio 11- A pra No Mo- 
B p»T4 No Mo 
Estádio III- qualquer pT N1 M0 
qualquer pT N2 M0 
Estádio- IV- qualquer pT qualquer N M1 
Os tratamento do melanoma no estádio I e II, ou seja um tumor classiﬁcado 
em pTlNOM0 a pT4NOM0, é baseada, na espessura do tumor. Para o melanoma 
in situ, deve-se proceder a ressecção com margens de 0,5cm além da massa 
tumoral visível. Para tumores menores de l mm de espessura ou menos, 
procede-se a ressecção cm margens mínimas de 1,0 cm. Para tumores entre 1 a 4 
mm, as margens mínimas livres devem ser de 2,0 cm, e para tumores maiores de 
4 mm, as margens livres ficam em tomo de 3,0 cm(13°23”5 1). 
O melanoma desmoplásico, devido à alta taxa de recidivas, deve ser 
operado com margens maiores(5 1). 
Em relação aos linfonodos comprometidos no tumor estádio I e II, a 
linfadenectomia eletiva não é indicada nas lesões de espessura menor que 
l,Omm. Nas lesões de espessura intermediárias, há controvérsias em relação a 
este procedimento. A questão central está em deﬁnir quais pacientes, se existir 
algum, seriam candidatos apropriados para linfadenectomia eletivam). 
Proponentes da linfadenectomia eletiva no momento da ressecção ampla do 
tumor primário, argumentam que é importante remover todas as metástases 
linfonodais potenciais tão precoce quanto possível no curso da doença(81°82). Não
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só se removeria um possível contingente de células neoplásicas como também se 
eliminaria uma fonte potencial de ﬁitura metástases. Além disto se conheceria o 
estado linfonodal, fator prognóstico de sobrevida mais importante, e os pacientes 
com metástases linfonodais poderiam ser colocados em estudos de terapêutica 
adjuvante(83'84). 
Os críticos da linfadectomia eletiva salientam o grande número de 
pacientes que não têm doença linfonodal e a alta morbidade associada ao 
procedimento, e que talvez a observação clínica destes pacientes seguida de 
linfadenectomia terapêutica para somente aqueles que venham apresentar 
adenopatia, restringe o procedimento aos pacientes com doença existente (8536). 
Os procedimentos de mapeamento linfático e biópsia de linfonodo 
sentinela, são expoentes na avaliação e abordagem terapêutica dos pacientes 
portadores de melanoma cutâneo com espessura intermediária. A 
linfocintilograﬁa pré-operatória identiﬁca as bases linfonodais de risco para a 
doença metastática e identiﬁca metástases “em trânsito”, que ocorrem em 5% 
desta população de pacientesm). A localização intra-operatória do linfonodo 
sentinela, primeiramente proposto por Morton(88) em 1992 utilizando Corante 
Azul Vital, resulta em insucesso em aproximadamente 20% das dissecções, 
devido a diﬁculdades técnicas. O uso, por Krag(3°”89) em 1993, da 
radiolinfocintilograﬁa intra-operatória, um reﬁnamento da técnica de Morton, 
revelou um sucesso de 96% no encontro de linfonodos sentinelas associado ao 
mapeamento com Corante Vital Azul Patente. 
O Corante Vital Azul Patente é injetado intradénnicamente em volta da 
lesão primária ou da cicatriz resultante de biópsia, as lesões maiores e mais 
distais da base linfonodal recebem maior volume. O local marcado pela 
linfocintilograﬁa pré-operatória, corrigido pela linfocintilograﬁa intra-operatória 
é incisado para a visualização dos vasos linfáticos aferentes bem como do
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linfonodo sentinela que se comprometido, apresentará com uma coloração azul- 
esverdeada(9°°91). 
O Tecnécio - 99mTc- é o isótopo utilizado na linfocintilograﬁa pré- 
operatória, com poucos efeitos adversos descritos, baixos custos e de fácil 
disponibilidade. Após a realização das imagens geradas em câmara de cintilação
~ apropriada, é possível veriﬁcar a migraçao do radioindicador para os linfonodos 
comprometidos(92°93). Já a linfocintilograﬁa intra-operatória, as técnicas de 
administração do radioindicador são as mesmas, porém é durante o ato cirúrgico 
que é detectado a posição dos linfonodos concentrantes, utilizando-se para isto 
detectores de radiação gamma pobre (93). 
Os linfonodos sentinelas são mais facilmente encontrados na região 
inguinal, devido ao ﬂuxo linfático superﬁcial. Na axila, entretanto, os linfonodos 
podem estar profundos e envoltos por gordura, requerendo uma dissecção mais 
laboriosa(91”92°93). 
A maioria dos tumores sólidos demonstra uma disseminação linfonodal 
randômica de tal forma que nem sempre o linfonodo mais próximo do tumor 
seja o primeiro a ser comprometido, existem evidências de que o melanoma 
maligno, no que se refere à disseminação linfática, seja diferente das outras 
neoplasias por apresentar um ﬂuxo linfático bem deﬁnido, e que pode ser 
mapeado com acurácia(88'94). O linfonodo sentinela é deﬁnido como o primeiro 
linfonodo na base linfonodal para a qual o tumor primário drena(95). No 
melanoma maligno, ele representa com alta ﬁdelidade o estado histopatológico 
de toda a base linfonodal, permitindo um estadiamento patológico e uma 
abordagem terapêutica cirúrgica e de adjuvância racional(88°94). Há relatos que 
demonstram menos de 2% de pacientes com linfonodos sentinelas negativo e 
que vieram a desenvolver metástases linfonodais na mesma base linfonodal (88).
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O tratamento do melanoma no estádio III, ou seja qualquer pT com N 
positivo, porém sem metástase, M0, é estabelecido pelos seguintes 
critérios(13”23”27”3°”5 1): 
Linfadenectomia terapêutica na região inguinal deve abranger também os 
linfonodos ileais. Pode-se optar pelo tratamento cirúrgico, com ressecção das 
metástases, associado a monoquimioterapia com dinitro triazeno imidazol 
carboxamida - DTIC. Esta opção também é útil em casos de disseminação 
cutâneo - sateliose(8°).
, 
Para tumores em estádio IV, ou seja qualquer pT e N, com Ml, a 
quimioterapia é a terapêutica de escolha, porém apresenta resultados 
insatisfatórios. Pode-se utilizar da monoterapia com o DTIC, em casos com 
doença mais restrita, ou mesmo a poliquimioterap-ia em casos de doença 
sistêmica. As associações com três ou mais drogas mostram resultados também 
insatisfatórios com índices de respostas em tomo de 30%. Pode-se lançar mão 
de outras estratégias terapêuticas, como a irnunoterapia, através de agentes tais 
como interferons, interleucinas, vacinas e anticorpos monoclonais, porém estes 
métodos ainda são poucos usados fora de protocolos de investigação(3°”88). 
A radioterapia é adotada, classicamente em casos de metástases ósseas e 
cerebrais, procurando-se obter alívio de sintomas e melhora das condições de 
sobrevida(30°91).
A 
Os exames sugeridos para controle e seguimento clínico obedecem uma 
cronologia, sendo recomendado raios X de tórax, ultra-sonograﬁa de abdômem 
e fosfatase alcalina com uma periodicidade quadrimestral, totalizando l4 
solicitações, em um período de 56 meses. Já a tomograﬁa computadorizada de 
tórax é recomendada anualmente(3°°63). Com os conhecimentos e técnicas atuais 
é possível estabelecer um organograma bastante sensível e prático na 
abordagem do paciente com melanoma cutâneooo).
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Melanoma primário (IA ou IIB), sem ressecção ampla
U 
Linfocintilograﬁa pré-operatória
U 
Mapeamento linfático intra-operatório com Azul Patente V 
Linfocintilograﬁa intra-operatória 
Ressecção ampla do tumor primário, obedecendo os padrões para ressecção 
das margens. 
U U 
¬ Linfonodo Sentinela Linfonodo Sentinela 
identiﬁcado não identiﬁcado 
U U 
Exame anámoto patológico por parafma Linfadenectomia completa 
U U ÍT 
Linfonodo sentinela Linfonodo sentinela 
negativo positivo
U 
Seguimento Clínico 
No presente estudo observou-se um progressivo aumento na incidência de 
melanomas, principalmente a partir de 1995. Dado que coincide com o início de 
campanhas de esclarecimento populacional, com um marcado pico em 1997. 
Não se observou casos de melanoma maligno cutâneo em pacientes com 
idade inferior a 20 anos, dado este que coincide com a literatura mundial, sendo 
raro a ocorrência em adolescentes(18°23”32). Constatou-se uma maior incidência 
(60.4%) em indivíduos com idade superior a 50 anos.. 
A partir dos 20 anos, começaram a ocorrer casos de melanoma, com pico 
na faixa etária dos 60 a 69 anos, e depois ocorreu um declínio, o que difere com 
outros autores, onde o pico de incidência ocorre na faixa dos 40 aos 49 anos(18”32), 
sendo que depois sobrevem um declínio, contrastando com outros tumores 
malignos de pele, que ascendem na velhice(9”“”19).
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sendo que depois sobrevem um declínio, contrastando com outros tumores 
malignos de pele, que ascendem na velhice(9”“°19). 
Observou-se uma pequena e não significativa diferença em relação a uma 
incidência maior em pacientes femininas, dado este coincidente com a literatura 
mundial(ó,1z,32,33,a9). 
Em relação ao comprometimento tumoral à época da consulta, observou-se 
uma grande incidência de tumores com espessura maior que l,5mm, segtmdo 
Breslow, e níveis IV e V, segundo Clark, dados com prognóstico considerado 
reservado. Quando comparados estes dados ao tempo de evolução, constata-se 
uma estreita relação entre tempo decorrido de evolução com um avançado 
comprometimento cutâneo e conseqüentemente um maior risco de ocorrência de 
metástases. 
Houve uma incidência maior, nos pacientes masculinos, na faixa etária 
acima dos 50 anos, 31 dos 42 casos. Já nas pacientes femininas., apenas 24 dos 
49 casos ocorreram acima dos 50 anos, com 14 casos somente em pacientes da 
quarta década, dado este, coincidente com a literatura mundial(18'23”32). 
Quando se avaliou a etnia dos pacientes, houve uma incidência 
absolutamente alta de pacientes caucasóides, devido a imigração européia do 
estado(27”28). Foram considerados caucasóides, os indivíduos cujos sobrenomes 
fossem de descendência européia (imigrantes teuto-italianos na maioria) e que 
constassem no prontuário a designação “raça branca”. Já os indivíduos 
negróides possuíam a designação “raça preta”. 
Em relação ao tipo clínico, o extensivo ou disseminativo superficial, foi o 
mais incidente com cerca de 45% dos casos, seguido do tipo clínico nodular 
com 29.7%, dados também relatados na literatura mundial( 1”2”5”15”l9”56). 
Já o tipo clínico que mais incidiu em pacientes do sexo feminino foi o 
extensivo superﬁcial e o nodular. Em pacientes masculinos, houve também Luna
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maior incidência dos tipos clínicos extensivo superﬁcial e nodular. Um discreto 
aumento em relação ao tipo clínico lentigo maligno em pacientes do sexo 
masculino, foi observado(5”32°56). 
Nos pacientes considerados negróides, 2 casos ao total, os tipos clínicos de 
melanoma incidente foram o nodular e o extensivo superﬁcial. O ímico caso de 
melanoma lentiginoso acral ocorreu em paciente feminina e caucasóide. Dado 
que contrasta com a literatL1ra(l°2”4”'5 M8). Inclusive com ocorrência de ulceração e 
metástase, cuja medida terapêutica realizada foi a amputação do hálux direito. 
Constatou-se uma incidência bastante ampla em relação a proﬁssão 
exercida pelos pacientes com melanoma maligno cutâneo, porém 303% dos 
casos incidiu sobre pacientes cuja proﬁssão teoricamente estaria relacionada a 
uma maior exposição, ou traumas repentinos solares, sendo elas: agricultores, 
pescadores e pedreiros(3°8”9”18”23°25”26). Na avaliação dos pacientes com proﬁssão 
de aposentado e funcionário público não foi possível avaliar com detalhes a 
proﬁssão exercida anteriormente. 
A presença de história prévia de ocorrência de melanoma foi constatada em 
apenas 3 pacientes e a história de ocorrência familiar não foi observada. Dados 
que sugerem fatores de risco para a etiologia do melanoma(4”5”9°1°”11'16'17”18). 
Em relação as hipóteses atribuídas à lesão suspeita, na época da primeira 
consulta, observou-se uma marcada incidência em relação ao diagnóstico 
presuntivo de melanoma, dado que revela um conhecimento apurado acerca da 
entidadem). Um dado interessante, porém não levantado neste estudo, seria a 
comparação entre os diagnósticos clínicos pré-operatórios de melanoma e os 
diagnósticos histopatológicos, o que nos permitiria elucidar o apurado conhecido 
sobre a afecção por parte dos diversos médicos especialistas envolvidos com o 
melanoma.
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Observou-se um incremento nas solicitações de biópsia bem como na 
realização da mesma, por parte de dermatologistas a partir de 1996, porém o 
percentual de apenas 20.9% dos casos, onde a biópsia foi encaminhada por 
médicos dermatologistas, demonstrou uma procura a este proﬁssional 
relativamente pequena, justiﬁcado pelo avançado grau do tumor ou mesmo pelas. 
manifestações metastáticas à época da consulta, sendo outros médicos 
especialistas, os primeiros a serem consultados.. A grande realização de biópsias 
por parte de médicos cirurgiões também reforça esta idéia. 
A realização de estudo por técnica de imunoperoxidase, que se observou 
em apenas. 2 pacientes e que se mostraram positivas em ambos, foram de auxílio 
importante ao diagnóstico de melanoma cutâneo, onde foram avaliadas além da 
proteína S-100,. a Vimentina e a Citoqueratina AEl/AE3. Destes 2 tumores , um 
era do tipo fusiforme e o outro nodular.
A 
As margens, avaliadas histopatologicamente, demonstraram um grau de 
comprometimento pequeno- seja das margens laterais ou mesmo da margem 
basal, comprometidas em cerca de 17% dos casos, destes, 14 casos foram 
reoperados para reparar as margens e 2 não se obteve determinação sobre o 
seguimento posterior. 
A ocorrência de infiltrado inflamatório, demonstrável na análise 
histopatológica, revelou a ocorrência de 27 casos, o que associado a outros 
critérios como a ulceração, possuem valor prognóstico importantem). 
Foi demonstrável em 7 casos, a ocorrência de melanoma cutâneo em lesões 
névicas pré-existentes, sendo 5 em melanomas do tipo clínico extensivo 
superﬁcial e 2 em tipo clínico nodular. Os tipos clínicos citados possuem uma 
maior tendência a incidir em lesões névicas(5”56).
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As metástases, presentes em cerca de 27% dos casos, foram mais 
freqüentes em pacientes masculinos, inclusive com um maior comprometimento 
linfonodal. A maioria das ocorrências de metástases para o tecido celular 
subcutâneo e para os pulmões se observou também em pacientes masculinos, 
sugerindo um prognóstico desfavorável, o que: também se constata na 
leI_atuI_a(2,5,6,l3,26,64) .
~ Em apenas 1 paciente com metástase, nao foi achado o› sítio primário» 
cutâneo-mucoso da lesão, sendo talvez de origem de algum orgão intemo ou 
supondo-se que regrediu espontâneamente, porém não foi observado cicatriz 
~ ~ 
irregular ou alteraçoes hipo ou hipercrômicas. Esta possibilidade de regressao é 
rara, porém possível.,(46”65). 
O tratamento coadjuvante para pacientes com metástases, seja à distância 
ou para linfonodos, foi realizado em apenas 29% dos casos. Esforço realizado na 
tentativa de melhoria na qualidade e no tempo de sobrevida do paciente(3°°45”56”63).
~ A avaliação de ulceraçao ao exame histopatológico juntamente com a. 
ocorrência de metástases, esteve presente em 18 dos 25 pacientes, o que 
corrobora para um prognóstico reservado(2°4”6”13'26°64”65'79).
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6. CONCLUSÕES 
De acordo com os resultados obtidos na amostra estuda, no Hospital 
Universitário da Universidade Federal de Santa Catarina, podemos concluir que: 
0 Há uma incidência progressivamente maior, no decorrer dos anos de 
diagnóstico de melanoma, com pico no ano 1997. 
0 Não há casos de melanoma maligno cutâneo em pacientes com idade 
inferior a 20 anos, e ocorre uma maior incidência (60.5%) em indivíduos com 
idade superior a 50 anos, com pico na faixa etária entre 60 a 69 anos. 
0 Há maior ocorrência de melanoma em pacientes- do sexo masculino 
acima dos 50 anos e no sexo feminino abaixo dos 40 anos. 
0 Há uma incidência discretamente maior de pacientes acometidas do 
sexo feminino, em relação à incidência em pacientes masculinos. 
0 Ocorre um predomínio de casos com mais de l.5mm de espessura de 
envolvimento cutâneo pelo tumor, segrmdo Breslow, bem como uma maior 
incidência, segundo Clark, de tumores em níveis IV e V.
~ 
0 Nota-se um predomínio em relação ao tempo de evoluçao do tumor 
entre 1 a 3 anos, bem como uma maior incidência de tumores com espessura 
maior que l.5mm e tumores com nível IV e V neste tempo de evolução. Quanto 
maior o tempo de evolução, maior é o envolvimento cutâneo, ou seja, maior 
risco de comprometimento na sobrevida do paciente. 
0 O diagnóstico é tardio, com prejuízo à sobrevida, pelo risco de 
envolvimento cutâneo e de metástases. 
0 Observa-se uma incidência ampla em relação a 'pgﬁssão exercida pelos 
pacientes, com um número expressivo em proﬁssões teoricamente envolvidas 
com exposição ou trauma solar. 
i
* 
0 Há uma grande e marcada incidência em pacientes caucasóides.
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0 A região corporal mais acometida é o tronco e dorso, seguida da face e 
couro cabeludo. 
0 O tipo clínico mais freqüente é o extensivo superﬁcial seguido do tipo 
clínico nodular. Quando analisados o sexo, tanto pacientes masculinos como 
femininos, o melanoma do tipo clínico extensivo superficial é predominante, 
seguido» do nodular. ~ 
0 O tipo clínico extensivo superﬁcial tem tuna incidência maior em 
pacientes na faixa etária entre 40 a 49 anos, já o nodular de fonna menos 
expressiva predomina em pacientes da faixa etária entre mais de 80 anos. 
0 A hipótese pré-operatória que predomina é a do próprio melanoma. 
0 Há um predomínio maior de ocorrência de margens livres ao exame 
. , . microscopico. 
0 O inﬁltrado inﬂamatório está ausente na maioria dos casos analisados. 
0 A ocorrência de ulceração ao exame histopatológico está presente em 20 
pacientes, sendo que somente 2 não possuíam metástases. 
0 Há uma pequena ocorrência em relação a superposição de nevos 
melanocíticos e melanoma. 
0 A pesquisa de imunoperoxidase é realizada em apenas dois. pacientes, os 
quais mostram-se positivos, corroborando para o diagnóstico de melanoma. 
0 Ocorre metástases em cerca de um quarto do pacientes analisados, 
sendo mais comuns em homens e com concomitância de ulceração. 
0* A terapêutica adjuvante com quimioterapia ou radioterapia é realizada 
em apenas 29% dos casos.
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8. RESUMO 
Nedel, CA. Souza Filho, JJ. Nogueira CK. Avaliação» Clínico-Epidemiológica 
da Incidência de Melanoma Maligno Cutâneo no Hospital Universitário 
Polydoro Ernani de São Thiago. *Universidade Federal de Santa Catarina. 
O melanoma é um tumor de elevada malignidade, originário dos 
melanócitos, em geral de sítio primário cutâneo, porém podendo, eventualmente, 
surgir de outras áreas. Ocorrem em todas as etnias, principalmente em 
caucasóides, sendo raro em negros. O objetivo do trabalho é estabelecer a 
incidência de casos de melanoma maligno cutâneo, diagnosticados perante 
exame histopatológico, atendidos no Hospital Universitário. O período 
analisado, entre os anos de 1988 a '1997, totalizou 91 casos de melanoma 
cutâneo. Concluiu-se que: não há casos de melanoma cutâneo em pacientes com 
idade inferior a 20 anos, e que em indivíduos com idade superior a 50 anos 
foram os mais incidentes. Há maior ocorrência de melanoma em pacientes do 
sexo masculino acima dos 50 anos e no sexo feminino abaixo dos 40 anos. O 
diagnóstico é tardio, com prejuízo à sobrevida, pelo risco de envolvimento 
cutâneo e de metástases. Há uma grande e marcada incidência em pacientes 
caucasóides e a região corporal mais acometida é o tronco e dorso, seguida da 
face e couro cabeludo. O tipo clínico mais freqüente é o extensivo superﬁcial 
seguido do tipo clínico nodular o mesmo se repete quando analisados segtmdo o 
sexo. Ocorre metástases em cerca de um quarto do pacientes analisados, sendo 
mais comuns em homens e com concomitância de ulceração ao exame 
histopatológico. 
Charles A. Nedel. R. João Pio Duarte Silva 250 apto 204. C. Grande- Florianópolis SC. 
88037-000. Tel: 333 4060.
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9. SUMMARY 
Nedel, CA. Souza Filho, JJ. Nogueira CK. Clinical-Epidemiology 
Valuation of Cutaneous Malignant Melanoma Incidence of Hospital 
Universitário Polydoro Ernani de São Thiago. *Universidade Federal de Santa 
Catarina. 
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«_ The melanoma is a «tumor with high malignance,¡iti is derived from 
melanocytes, generally from primitive cutaneous place. However, eventually it 
can 'arise in others area. It occurs in all race, principally in caucasoides and it is 
ware in black patients. Melanoma is the unknown ethiology, however there are 
same important factors, like genetic, sun exposition, oncogenes expression, 
repetitive and little trauma. _ 
The objective is establish the case incidence at cutaneo maligne 
melanoma, that were diagnosticed with histology exame inpatients attended in 
Hospital Universitario Polydoro-'Ernani de São Thiago, from 1988 to 1997. It 
totals 91 patients. Conclusion: There aren°t melanoma of skin in patients 
younger twenties and in patients older 50 it is more incidence. There are larger 
melanoma occurence in male patients older 50 years and in female yonger 40. 
The time the tumor evolution is from 1 to 3 years. The diagnostic is later, with 
prejudice for the/survival by the risk cutaneo evolviment and the metastase 
occurence. There are high incidencefs trunk and back, followed for the face and 
scalp. The clinical type most frequent is the superﬁcial extensive, followed by 
nodular clinic type. When sex is analysed, as male patients as female patients, 
the predominance is extensive clinic type, followed by nodular type; Metastases 
occurs approximately in 25% and it is most common in men with concomitance 
of ulceration in the histopathologyc exame.
\
PROTOCOLO PARA MELANOMA 
1)Ano:__ Prontuário: 
10. APÊNDICE 
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2)Idade: 3)Sexo:3.a( )masculino 3.b( )feminino 3.c( ) nda 
2.a( ) <9 anos 2;d( )› 30"-39 anos 2.g( ) 60-69 anos 
2.b( ) 10-19 anos' 2.e( ) 40-49 anos 2.h( ) 70-79 anos 
2.c( ) 20-29 anos 2.f( ) 50-59 anos 2.i( )>80 anos 
4) Etnia: 4.a( )f branca 4.b( )negra 
5) Procedência 5.a( ) Fpolis 5.b( ) interior- 5.c( )n.d.a. 6)Proﬁssão: 
7)Tempo de evolução 
7.a( ) >lano 7.c( ) 3'-6 anos 
8)Localização da lesão 
8.a( )face/couro cabeludo 
8.b( )região cervical 
8.c( )tronco 
8.d( ) MMSS 
9)Especialista requisante: 
4.c( )outro 
7.b() 1-3 anos 
8.e( )i MMII 
8.f ( ) palmo-plantar 
8.g( ) mucosa oral 
8;h( ) mucosa genital 
9.a( ) dermatologista
' 
9.b( ) cirurgião geral 
10) Hipótese pré-operatória: 
9.c( )z cirurgião plástico 
9.d( ) oncologista 
10.a( ) melanoma ' 
10~.b( ) CBC pigmentado 
l0.d( ) nevo nevocelular 
l0'.e( )~ nevo azul 
l0.c( ) Ceratose seborréica 10.f( ) nevo melanocítico congênito 
11) Espessura da lesão(Breslow) 
l1.a( ) <01,76mm 
ll.b( ) 0,76 a 1,5mm 
12) Invasão local(CIark) 
'12.a( ) nível I 
l2.b( ) nível II 
13) Tipo clínico 
13.a( ) lentigo maligno melanoma 
13.b( ) nodular 
14) Presença de regressão ao AP 
15) Presença metástases 15.a() sim l5.b( ) não localização: 
l1.c( )~>l,5mm 
1l.d( ) n.d;a 
12.c( )~ nível III 
12i.d( )nível IV 
I3`.c( ) extensivo superﬁcial. 
13-.d( )lentiginoso acral 
7.d( ) >6anos 
8.i ( ) subungueal 
8.j ( ) periungueal 
8*-.l ()nd.a 
9.e( ) clínico-geral 
9.f ( )~ outros 
10.g( ) dermatoﬁbroma 
1o.h( ). mma 
i2;e( ) nível v 
12.f( )rn.¢a 
13.e( ) amelanocítico 
l3.f( ) n.‹1a 
14r.a( ) sim I4.b() não 
16) Presença ulceração AP :V l6.a( ) sim I6.b( )não› 17) Pesquisa Imunoperoxidase 17.a( ) sim 17.b( ) não 
18) Presença de inﬁltrado inflamatório 18.a( ) sim 18.b( )' não 19) Tratamento; l9a( )QT I9b( ) RT 
20) oU'rRAs INFORMAÇÕES;
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